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TEKHARF'in, kend i alanında, ülkemizdeki en bü
yük ve en ciddi çalışma konumunda olduğu, bu alan

daki önemli bir boşluğu deldurarak değerl i bir refe
rans durumuna geldiği konuyla ilgili herkesin farket

t iği bir gerçektir. Çalı şmayı yürüten ve elde edilen 
ham verile rden sağl ad ık l arı bil imsel sonuç ve yo
rumları bizlere sunan tüm değerli meslektaşlarımı zın 

emek ve çabalarını Türk hekimleri olarak takdir ve 
teşekkürlerimizle karşı lıyoruz. TKD Aşivinin bu sa
y ısında Onat ve ark. tarafından yayınlanmakta olan 
"Erişkinlerimizin yarı s ında bulunan dislipidemi ve 

metabolik sendromun özellikleri ve kombine hiperli
pidemi ile i lişkis i : Aynı zamanda plazma trigliserid 
düzeyi üst sın ırı konusunda bir katkı" başlıklı maka

le de bu çabaların yeni bir ürünüdür. Yararlanarak 
okuduğum bu makaleden esinlenerek, trigliserid 
(TG)'Ierin aterogenezdeki rolüne il işkin bilgilerin 
gözden geçirildiği bu yazıyı hazırlayarak siz değerli 

mes lektaşlarımla paylaşmayı uygun gördüm. 

Onat ve ark. 'nın makalesinde en dikkati çeken nok
ta, toplumumuzda TG'Jer için istenen (desirable) s ı

nır düzeyin (cutpoint) < 100 mg/di olarak öneri lme
sidir. Bi l indiği g ibi bu sınır 1984'te "National Insti
tute of Health" (NIH)'in gerçekleştird iği bir "konsen
sus konferansı "nda 250 mg/di olarak benimsenmişti 

(t). l993'e gelindiğinde "National Cholesterol Edu

cation Program" (NCEP) TG'Ierin s ınıflandı rılmasını 

yeniden değerlendirerek istenen TG düzeyini < 200 
mg/di olarak belir lemiştir (2) . Oysa, epidemiyolojik 

çal ı şmalar bunu da desteklememektedir. Gerçekte, 
"Framingham Heart Study" (FHS)de TG'Ierin 100 
ıngld l s ınırını aşmasıyla koroner olaylarının arttığı 

saptanmıştır (3) , Öte yandan "Lip id Research Cli
nics" in po pülasyonunda ortanca tota l ko lesterol 
(TK) düzeyi 200 ıng/di iken, ortanca TG düzeyi yal
nızca !00 mg/di id i (4). Bu veriler, istenen TG için 
farklı bir sını r değerinin belirlenmesinin uygun ola
cağını düşündürmektedir. Yine, Baltimere "Coro
nary Observational Long Term Study" (COLTS) ça
l ışmasında anjiyografik olarak koroner arter hastalığı 

(KAH) tanısı konmuş hastalarda TG düzeyleri ile 

koroner olayları arasındaki ilişki incelenmiş ve TG > 
100 ıngldl olanlarda yeni koroner olay riskinin %50 
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oranında arttığı belirlenmiştir (5). Aynı çalışmada, 

koroner olaylarının en düşük oranda, TG'i < 100 
mg/di ve HDL-K'ü > 40 mg/di o lanlarda görüldüğü 
saptanmıştır. Ö te yandan, "baseline" TG düzeyi > 
100 ıng/I ol duğunda HDL-K'ün koruyucu etki gös
termed iğinin anlaşılması da ilginçtir. Bu sonuçlar 
"Copenhagen Male Study" ile de uyum içindedir (6). 

Yeni G ine Malezyalıları , kırsal kes imde yaşayan 
Çinliler, Tanzanya köylüleri gibi avcı -toplay ı c ı 

toplumların lipoprotein (LP) düzeylerine i l işkin epi
demiyoloj ik araştırmalar da, istenen TG düzeyi sı

nırının 100 ıng/di'ye çekilmes in in uygun olacağ ı 

yönünde kanıtlar sağl am ışt ı r. Söz konusu toplum
lardan elde edilen verile r, liften zengin bir beslenme 
alışkanlığına sahip olan paleolii tik atal arım ızın TG 
düzeylerinin, daha az lif, daha çok yağ tüketen Batı 

h iaşm ı ş topluml arınkine göre anlamlı ölçüde daha 
düşük ve 100 mg/di do layında olduğu izlenimini 
vermektedir (7), Bu veriler, atal arımızdan bize ka lı 

rılan genetik yapımız d ikkate alı nd ığında, istenen 
TG düzeyi açısından günümüzde benimsenmesi ge

reken sınırın 200 ıng/di'ni n çok daha altında ve 100 
ıngld l dolayında olmasının uygun olacağını telk in et
mektedir. Böyle yapı ld ığında KAH riskinde daha 
güçlü b ir azalma sağ l anmas ı n ı beklemek akla 
yatkınd ır . 

Hipertrigliseridemi (HTG)'nin KAH'nın ortaya ç ıkı 

şındaki rolü hala tartışılmakla birlikte, giderek daha 

çok an l aşılmaktadı r. TG'lerin KAH için bir risk fak
törü (RF) olduğunu destekeleyen ilk kanı t l959'da 
Albrink ve Mann tarafından bildirilmiştir (8). Bu ya

zarlar, gerçekleştirdikl eri bir olgu-kontrolu çalışma

sında, koroner hastalarında ortalama TG düzeyinin 
(1 80 ıng/d i) yaşa göe karşıl aştırdıkl arı kontroll arın 

kine göre (100 mg/di) an lamlı biçimde yüksek oldu
ğunu saptaınışl ardır. Keza, FHS'den elde edilen epi
dem iyoloj ik veri le r de, TG 'lerin, kadınlarda 

KAH'nın önemli bir prediktörü o lduğunu ortaya 
koymuştu r. Ne var ki, tek- değişkenli bir analizde 
KAH için önemli bir RF gibi görünen TG'lerin , 

HDL-K gibi d iğer deği şkenl er açısından ayarlama 
yapıld ığında prediktif gücü azalmaktad ır. 
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Hipertirgliserideminin, KAH riskindeki artışın bir 

"marker"ı o lduğunu gösteren kanıtl ar artmakta ise 
de, gerçekte, çeş itl i aterojenik faktörler için bir 
"marker" olabi lir. Bu faktörler a) TG'ten zengin li
poprotein (TGZLP)'ler, b) L ipid triyadı (Aterojenik 
LP fenotipi ve c) Metabolik sendrom (MS)'dur. 

TGZLP'Ier LDL'ye göre çok daha heterojen olup şi
lomikron ve VLDL sınıfianna ait çeşlitli LP'Ieri içe
rir. TGZLP'Ierin başlangıç fomları yıkım sonucu kü

çülür ve bileşimleri değişir; TG yitirip kolesterol es
teri kazanırlar, apoprotein kapsamları da değ i şir. 

TGZLP'lerin yapı ve kapsamlan ise aterojenisiteleri

ni belirlemek açısından büyük önem taşır. Örneğin 
lipoprotein Lipaz (LPL) yetersizliği veya familya! 
HTG gibi durumlarda "büyük" TGZLP'ler arttığ ı 

için KAH riski pek yükselmediği halde, familya! 
kombine hiperlipidemi ve familya! disbetalipoprotei
nemide "küçük" TGZLP'lerin artışına bağ lı olarak 

söz konusu risk yükselmektedir. 

TGZLP'lerin aterotrombojenisitelerini doğrudan ve 
dolaylı olarak artıran mekanizmalar vardır. Doğru
dan etkileyen mekanizmalar arasında en önemlisi, 

makrofaj ve bell i bazı dokularda bulunan TGZLP re
septörlerinin kalıntı LP'leri tutmasıdır. 

Plazma TG düzeyleriyle KAH arasında gözlemlenen 

il işkiyi açıklamak için en sık olarak öne sürülen gö
rüşlerden birisi, şi lomikron ve şilomikron kalıntıları

nın gecikmiş "postprandiyal klirensi" ile yüksek aç
lı k TG düzeyleri arasındaki i lişki olup bunun, çeş itl i 

çalışmalarda KAH'nın bağımsız bir prediktörü oldu
ğu gösterilmiştir. Burada aydınlatılması gereken bir 
ilişki , plazma TG düzeyi ile VLDL, LDL ve HDL 
al tsınıflarının düzeyleri arasındaki ilişki olup, bu 
LP'ler KAH ile farklı güçte i l i şk ilere sahip görün
mektedir. NMR spektroskopisi kullanılarak, TG'le
rin, LP altsınıf düzeyleri ve ortalama LP partikül bü

yüklüğü üzerinde güçlü etkiler yaptığı gösteri lmiştir 

(9) . Başka yöntemlerle, plaznıada TG düzeyleri yük
seldikçe LDL partikülünün küçüldüğü bel irlenmiştir. 

NMR ise, partiküldeki bu küçülmenin, TG düzeyi 
100 ıngldl'nin üzerine çıktıkça, büyük LDL (L3) dü
zeyindeki kararlı bir azalmanın sonucu olduğunu 
göstermiştir. Bununla aynı anda, daha aterojenik kü
çük LDL partikülleri (Ll) artar. lDL konsantrasyon
larının da genel likle, TG düzeyleri arttıkça daha 
yükseldiği gözlemlenm iştir. TG'ler < 100 mg/di ol
duğunda A fenotipindeki LDL örneğinin (KAH riski 

düşük) çok yüksek prevalans gösterip, TG'ler > 250 

ıng/di olduğunda B fenatipine ilişkin daha yüksek 
riskin prevalansının artması alts ınıflarda oluşan nice
liksel (kantitati f) değişikliklerle açıklanmaktadır. 

HDL altsınıfı düzeylerinde de TG'le ilişkili değiş ik

likler olur. TG düzeyleri yükseldikçe ortalama HDL 
partikül büyüklüğü aza lır. Bu değişiklik hemen tü
müyle, en büyük HDL altsın ıfları olan H4 ve HS'in 

yanıtı olarak aç ıklanır. Bu alts ı n ıfların, birincil ola

rak KAH'na karşı korunmadan sorumlu oldukları dü
şünülmektedir. Böylece, yüksek TG düzeylerinde, 
HDL tarafından sağlanan korunma büyük çapta yok 
olur. Ortalama VLDL partikülü büyük l üğü de plaz
ma TG düzeylerine güçlü bir bağım lı lık gösterir. 
Yaklaşık 100 ıngldl'nin üzerindeki bir TG düzeyin
de, en büyük al tsınıfların (VS ve V6) düzeyi, ara-bü
yüklükteki VLDL (V3 ve V4) 'lerinkine göre çok da
ha belirgin biçimde artar. Gerçekte, TG'lerin 300 

mg/d! düzeyinin ötesindeki tüm artışları VS ve V6 
tarafından taşınır. NMR ile karaciğer ve barsak kö
kenli partikülleri ayırdetmek olanağı bulunmadığı 

için, bu TG'ten zengin en büyük türlerin ne kadarı 

nın şilomikron kalıntısı olduğu belli değildir. 

TGZLP'lerin aterotrombojenisitesini dolaylı etkile
yen mekanizmalar arasında, şilomikronlar ve VLDL 
partiküllerinden HDL ve LDL'ye -"Cholesterol Ester 

Transfer Protein" (CETP)'in aracılık ettiği- TG trans
feri vardır. Trigliseridden zengin HDL ve LDL parti
külleri, daha sonra hepatik lipazın etkisiyle küçük, 

yoğun partiküllere parçalanır. Aynı zamanda fenatip 
B olarak ta adlandırılan küçük LDL partikülleri oksi
dasyona ve mahofajlar tarafından kontrolsuz biçim
de alınmaya çok daha duyarlıdı rlar. TG konsantras
yonu ile LDL fenotipi arasındaki ilişk iyi inceleyen 
Austin ve ark. , A fenatipine uyan LDL partikülleri

nin, B fenatipine göre daha büyük, sıvı ortamda bat
nıayan (buoyant), oksidasyona daha az duyarlı oldu
ğunu belirlemişlerdir ( 10). Genel olarak, düşük TG 
düzeylerine (örn. 50 mg/di) sahip kiş i lerde LDL par
tiküllerinin çoğunluğu A fenotipinde, oysa, sını rda

yüksek TG düzeylerine (örn. 2SO mg/di) sahip k işi

lerde ise LDL partiküllerinin % 80 - 90'ı B fenoti
pindedir. TG düzeyinin 100 ıng/di'yi aşmasıyla LDL 
partiküllerinin A fenatipinden B fenatipine dönüş

mesinin hızlanması dikkate değer bir başka noktadır. 

Tartışılması gereken bir başka ilişki ise TG düzeyi 
ile LDL'nin kolesterol kapsamı arasındaki ilişkidir . 

' 



Normolipidemililerde, karaciğer tarafından yeni sal
gılanmı ş olan olgunlaşmamış VLDL partikülleri 
LDL veya apo B-48 reseptörlerine bağlanmazlar ve 

LDL reseptörlerince, birincil olarak karaciğerde tu
tulmadan önce daha küçük VLDL'lere, lDL'lere ve 
LDL'lere dönüşrnek üzere lipolize uğrarlar. Bunun 
tersine, HTG'de VLDL'ler, hem LDL reseptörleri 
(apo E aracı lığıyla) ve hem de retiküloendotelyal 
hücrelerin apo B-48 reseptörleri tarafından anormal 
biçimde tutulma yeteneğine sahiptirler ve bu durum 
in vitro olarak hızlı bir monosit-makrofaj lipid biri

kimine (köpük hücresi oluşumuna ve endotel hücresi 
disfonksiyonuna) yol açar. 

Normal VLDL'lerdeki apo E'nin tümü LDL reseptör

lerince bağlanamaz niteliktedir. Normal kişilerde, 

plazmadaki apo E'nin çoğu (%75) HDL'de ve yalnız
ca %25'i VLDL'de bulunur. HTG'de ise plazmadaki 
apo E'nin çoğu TGZLP'lere eşlik eder ki bu durum, 
HTG'de apo E'nin HDL'den VLDL'ye bir "redistri
büsyon" gösterdiğinin i şaretidir. Buna dayanarak, 
karaciğerden salgı land ıktan sonra, olgun laşmamış 

VLDL'ye eşlik eden apo E'nin (normal ki şilerde ol

duğu gibi) reseptörlerce tanınamaz bir "konformas
yon"da olduğu, böylece hepatositlerin LDL reseptör
lerince hızla tutulmalarının etkin biçimde sınırlandı
ğı ve VLDL'nin taşıdığı elemanların perifere bırakıl
masının sağlandığı hipotezi öne sürülmüştür (1 1). 

HTG veya postprandiyal durumda o lduğu gibi, 

VLDL partiküllerinin sayısı arttığı zaman, apo E, 
TGZLP'lere transfer olabi lir ve onların LDL resep

törlerince bağlanmasına aracılık eder. Gerçekten, 
HTG'deki VLDL partikülleri (Sf> 60), yukarıda ta

nımlanan "reseptörlerce tanınabilen apo E"ye ek ola
rak, her bir mol partikül başına ı - 2 mo! "reseptör
lerce tanınamayan apo E" taşu. Sonuç olarak, büyük 
TGZLP'lerin (Sf > 60) LDL reseptörlerine bağlan
ması için, uygun "konformasyon"da, fazladan, sağ

lam apo E'ye (en az ı mol tanınabilir apo E/mol 
VLDL) gerek vardır ve normal koşullarda bu nitelik
te apo E'yi içermeyen VLDL'lere in vitro olarak apo 

E eklemekle bu eksikliklerini gidermek olanaklıdu. 

LDL partikülü LDL reseptörlerine, ınajor apoprotei
ni o lan apo B- 100 aracılığıyla bağlan ır . HTG'de 
VLDL! (Sf 100-400) LDL reseptörüne apo B ile de
ğil apo E aracılığıyla bağlanır. Metabolik kaskadda, 
HTG koşu llarında oluşan VLDL! 'den LDL'ye giden 
yolda, LDL reseptör tanıma alanı apo E'den apo B'ye 
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değişir. Ayrıntılı çal ı şınalar bu değişimin , normal ki
ş ilerde VLDL'nin yaklaşık %70'ini olu şturan küçük 

VLDL altsınıfında (Sf 20 - 60) gerçekleştiğini gös

termiştir. Bu çaptaki ve daha küçük partiküllerde 
LDL reseptörüne bağlanmak iç in apo E gerekli ol
mayıp apo B, reseptör bağlanma "domain"ine sahip, 
uygun bir "konforınasyon"da bükülür ve böylece 
LDL reseptörüne bağlanma olayına aracılık eder. 
Bu, metabolik açıdan önem taşır. Normal koşullar 
altında, yeni salgılanınış büyük VLDL'ler, LDL re
septörlerine bağlanmak için uygun "konforınas

yon"da apo E içermedikleri için karac iğer tarafından 

hızla geri alınamazl ar, periferde VLDL Sf 20 - 60, 

lDL ve LDL'ye lipolize ed ilip daha sonra LDL re
septörlerince temizlenirler. Normal bireylerde, son
raki aşamada, apo B-l 00, LDL reseptörü için fizyo
lojik açıdan önmeli bir "ligand"dır. Bununla birlikte, 
HTG'li hastalarda apo E'nin VLDL'ye "redistribüs
yon"u, bu apo E aracılığıyla, LDL reseptörleri ve 
belki de d iğer LDL reseptör familyas ı reseptörleriyle 
anormal etkileşim yeteneğine sahip partiküller oluş
turur. 

HTG'lil erde postprandiyal VLDL kalıntıl arı 

(VLDL3) apo B-48 reseptörleri aracılığıyla makro
fajlarda kolesterol birikimine katkıda bulunabili r ve 
in vitro olarak lipid birikimine yol açabilir. Bu parti
küller arter duvarına girebilecek kadar küçüktür ve 
oradaki makrofajlarda lipid birikimine neden olabi
lir. Dolayısı yla HTG'li hastalarda postprandiyal li

poproteinler böyle bir olumsuz etki yapabilirler ( 12). 

TGZLP (VLDL) konsantrasyonunun yükselmesi, 

kolesterol es teri-TG değiş-tokuşunu uyararak, koles
terolü boşal mış, TG'ten zenginleşmiş LDL partikül
lerinin üretimine yol açar. Büyük LDL, TG'ten yana 
zenginleşince hepatik lipaz (HL) iç in iyi b ir hedef 
haline gelir, gövdesindeki TG'lerin hidrolizi ve yapı

sal "remodeling" sonucunda küçük, yoğun LDL'ye 
dönüşebilir. Küçük LDL partikülleri, TG düzeyi ve 
CETP aktivitesine bağımlı olarak, normal kolesterol 

kapsamlı (kolesterol/TG > 4) hale gelebilir veya ko
lesterolleri önemli ölçüde boşalabilir (kolesteroi/TG 
< 4). Dolayıs ıyla, hastanın lipid metabolizması ko

ş ullarına bağımlı olarak 4 ayrı tipte LDL partikülü 
oluşacaktır; 1) Normal lipid kapsamlı büyük LDL, 
2) Normallipid kapsamlı küçük LDL, 3) Kolesterol
den fakir, TG'ten zengin gövdeli, anormal büyük 

LDL ve 4~ Kolesterolden fakir, TG'ten zengin göv-
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deli, anormal küçük LDL. Sağlıklı bireylerden izole 
edilen LDL'nin yaklaşık %65'inin normal lipid kap
samlı büyük LDL türünde olduğu belirlenm i ştir. 

Gerçekte, plazma TG düzeyi < 100 mg/di olan her 
o lgu bu kategoriye girer. Olguların geriye kalan 
%35'i diğer 3 LDL kategorisi arasında eşit olarak da

ğılmaktadır. Bu olgularda standart bir LDL-K ölçü
mü, var olan LDL'nin gerçek miktarını -en azından, 
normal kompozisyonlu büyük LDL'ye sahip birey

lerle karşılaştırıldığında- doğru olarak yansıtmaz. 

Sonuç olarak, yüksek TG düzeylerine sahip bireyle
rin daha-yüksek riskli LP altsınıfı profıli gösterdikle

ri gözlemlenmiştir. Böyle bireyler orantısız miktarda 
büyük VLDL'ye, daha yüksek düzeylerde küçük, yo
ğun LDL'ye ve küçük, hatta daha yoğun HDL'ye sa
hipt ir. TGZLP'ler anormal bileşimdeki LDL parti

küllerini üreten metabolik reaksiyonları harekete ge
çirir. Sonuçta, bu partiküllerin ve onlara eşlik eden 
KAH riskinin niceliği , konvansiyonel kolesterol öl
çümleriyle, olduğundan daha düşük hesaplanır. 

Görüldüğü üzere, literatürdeki veri ve yorumlar da, 
Onat ve ark'nın istenen TG üst sınırına ilişkin öneri
lerini destekler niteliktedir. 

Aslında HTG'li bireylerde ölçülen LDL-K düzeyleri
nin de KAH riskini yeterince yansıramadığı ve bu 
nedenle, riskin belirlenmesinde bu açıdan da deği
şi klik yapılması yolunda öneriler sürülmeye başla
mıştır. Bilindiği gibi, aterogenezde rol oynayan ko
lesterol yaln ızca LDL partiküllerinde taşınmaz, 

VLDL ve lDL'lerde de taşınır. Bu parüküllerin tümü 

tarafından taşınan kolesterol aterojenik kolesterolü 
simgeler. Yani "aterojenik kolesterol = VLDL-K + 
lDL-K + LDL-K"dür ve buna "HDL dışındaki koles
terol" (non-HDL-K) de denir. HDL dışındaki koles

terol total apo B düzeyleriyle ileri derecede bir uyum 
gösterir. Total apo B KAH'nın güçlü bir prediktörü
dür. Bu nedenle HDL dışındaki kolesterolün de apo 
B'ninkine eşdeğer bir prediktif gücü olması beklenir 
ve çalışmalar bu beklenti yi desteklemektedir. HTG'li 
hastalarda VLDL-K + lDL-K düzeyleri yükselmiş 
olduğundan, bu hastalardaki "non-HDL-K" düzeyle
ri, KAH riskinin LDL-K'den çok daha iyi bir göster
gesidir. 

TG düzeyleri normal olan hasta veya bireylerde ate
rojenik kolesterolün çoğu LDL partiküllerince taşın
dığı için tedavinin LDL-K'e yöneltilmesi akla yat
kındır. HTG'li hastalardaki risk belirlenmesinde ise 

yalnızca LDL-K düzeylerinin esas alınması, riski ol
duğundan az gösterebilecektir. Bu nedenle, böyle ki
şi lerde LDL-K yerine "non-HDL-K" esas alınmalı
dır. Grundy, HTG'li hastalarda, LDL-K için halen 

kabul edilmiş sınırların 30 mg/di üzerindeki HDL-K 
düzeylerinin temel alınmasını önermektedir (13). 

Eğer bu yaklaşım benimsenirse, HTG'li hastalarda 
tedavinin birincil odağı total aterojenik kolesterol 

(HDL dış ındaki kolesterol) olacaktır. 

Bu arada, bağımsız biçimde KAH riskiyle ilişki gös
teren ve söz konusu riskin beli rlenmesinde yaygın 
olarak kullanılan lipid (veya LP) oranlarının uygula
madaki sınırlıtıklarını da vurgulamakta yarar görü
yorum. Framingham Heart Study'de (ve daha sonra 

birçoklarında) lipid fraksiyon ları arasında KAH ile 

en yüksek uyumu TK/HDL-K ve LDL-K/HDL-K 
oranları göstermiştir. Ancak, Framingham verileri 
ayrıntılı olarak gözden geçirildiğinde, bu ili şkinin 

doğrusal (l ineer) olmadığı, TK/HDL-K oranı 4. 4 ol
duğunda KAH riski 1. O iken, TK/HDL-K oranı 3. 
4'e düştüğünde KAH riskinin yarı yarıya aza ld ığı , 

oran 9. 6'ya çıktığında ise riskin 2'ye katlandığı gö
rülür. Dolayısıyla, her ne kadar yaygın olarak kulla
nılmaları önerilmiş ise de, bu o ranlar, özell ikle 

TK'ün çok yüksek ve çok düşük olduğu durumlarda 
yanıltıcı olabilir. Örneğin , yüksek bir HDL-K düze
yi, TK (veya LDL-K) düzeyi belirg in biçimde yük
selmiş bir kişide (ki böyle bir durumda hem pay hem 
de paydadaki değerler birlikte y ükseldiği iç in 
TK/HDL-K oranı normal çıkabilir) koruyucu olma

yabilir. Keza, TK (veya LDL-K)'ün görece düşük ol
duğu bir kişide HDL-K'ün düşük olması (ki oran yi
ne normal çıkabilecektir) birey için hala önemli bir 
risk faktörü oluşturabilir. 

Bilindiği gibi, Metabolik Sendrom (MS), lipid triya

dı gösteren hastaların çoğunda bulunan bir sendrom 
olup başlıca 4 öğes i vardır; 1) Lipid triyadı , 2) İn sü
lin direnci (glukoz intoleransı ile birlikte veya değil), 
3) Hipertansiyon ve, 4) Protrombotik bir durum. 

Aterojenik LP fenotipi veya ateojenik dislipidemi gi
bi isimlerle de anıl an lipid triyadı ise, adından da an
laş ılacağı gibi 3 öğeden oluşur; 1) HTG, 2)Küçük, 
yoğun LDL ve, 3) HDL-K'ün azlığı. Aslında son iki
si, ilkine bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. Daha önce 
de vurgulandığı gibi, küçük, yoğun LDL partikülleri 
arter duvarına daha kolay infiltre olabilmeleri yanın
da, ekstraselüler matrikste retansİyon ve oksidasyo-
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na daha duyarlıdırlar ve tromboksan A (TxA) sente

zini artırarak tromboza eğilim yaratırlar. HDL-K dü

şüklüğünün ise bağımsız bir risk faktörü olduğunu 

biliyoruz. 

Genel o larak MS'un altında insülin direncinin yattı

ğına inanılır. HTG'li birçok hasta insülin direnci gös

terir ve hepatik lipid kapsamı yüksektir. Karaciğerin 

lipid kapsamı artınca glikoneogenez artar. Uzamış 

insülin direnci tip 2 DM'a eğilim yaratır. NIDDM 

için karakteristik olan hiperglisemi KAH için bağım

s ız bir RF gibi görünmektedir. İnsülin direnci ile 

KAH riskinin artışı arasındaki ilişki karınaşık ve çok 

etmenlidir. MS'lu hastalar sıklıkla prematüre KAH 

gösterir. 

Hipertansiyon'un, insülin direncinin bir ürünü olup 

olmadığı tartışma konusudur. İnsülin direnci ile hi

pertansiyon arasındaki nedensel bir ilişkiyi destekle

yen bir gözlem, obes hastalarda (ki genellikle insülin 

direnci gösterirler) hipertansiyon prevalansının yük

sek olmasıdır. 

Olasılıkla, insülin direnci gösteren has talarda karaci

ğerin lipidle aşırı yüklenmesi çeşitli pıhtılaşma fak

törlerinin sentezini stimüle etmektedir. Bu ise, MS'lu 

hastalarda tromboza yol açan veya trombolizi gecik

tiren bir durumdur. Obesite, fiziksel etkinliğin azlığı, 

belli besinierin aşuılığı ve genetik gibi çeşitli faktör

ler MS'a yol açabilir. Bu sendrom ilerleyen yaşlada 

artar. Erkeklerde sık görülmesinin nedeni "trunkal 

obesite"ye eşlik etmesi olabilir. 

Onat ve ark. dislipidemi ve metabolik sendrom gibi 

kavramları -bilinçli olarak- klasik tanımlarının dışın

da e le almışlardır. 
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